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INTRODUCTION
L’augmentation continue de l’espérance de
vie observée au cours du siècle dernier a contri-
bué à faire de l’ostéoporose un problème de
santé publique majeur au niveau mondial. L’ef-
ficacité et l’efficience des traitements de l’os-
téoporose sont tributaires d’un continuum de
facteurs, au sein desquels le diagnostic précoce
occupe une place prépondérante. Dans cette
perspective, l’OMS considère que l’allègement
du fardeau médical, humain et économique
attribuable aux fractures ostéoporotiques
requiert une planification poussée et l’adoption
d’une stratégie uniforme pour sa prise en
charge, dans une perspective de transparence
interorganisationnelle (1).
Dans l’état actuel des connaissances, une
mesure de la densité minérale osseuse (DMO)
par la méthode d’absorptiométrie radiologique à
double énergie (DXA) permet d’estimer au
mieux le risque futur de fracture. Ainsi, et
depuis 1994, le diagnostic d’ostéoporose est
basé sur la comparaison (en termes de T-score =;
SD = écart-type) entre une mesure de DMO du
squelette axial réalisée chez le patient et les
valeurs de référence obtenue chez l’adulte jeune
(de 20 à 29 ans) (2, 3). Cette mesure standardi-
sée est un des prédicteurs les plus puissants du
risque fracturaire. Ainsi, chaque décroissance
d’une unité de T-score (hanche) multiplie le
risque fracturaire par 2,6. Le diagnostic d’ostéo-
porose sous-entend un T-score égal ou inférieur
à 2,5 (T-score ≤ -2,5). L’ostéopénie, qui corres-
pond à un statut osseux prédisposant à une évo-
lution vers l’ostéoporose, correspond à un
T-score situé entre -1 et -2,5 (-2,5 < T-score ≤
-1). Malgré la disponibilité élevée des densito-
mètres en Belgique, le diagnostic d’ostéoporose
reste limité, et est posé dans un grand nombre de
cas sur base radiologique ou clinique, par docu-
mentation objective d’une ou plusieurs fractures
non-traumatiques du poignet, de l’avant-bras, du
rachis ou de la hanche. En région liégeoise, chez
la femme de 45 à 80 ans, de 59% à 80% des cas
d’ostéoporose ne sont pas diagnostiqués, et donc
se voient privés des bénéfices d’une prise en
charge précoce (4) (Fig. 1). Il existe ainsi un
besoin normatif et ressenti, d’une part pour une
meilleure couverture diagnostique de l’ostéopo-
rose; de l’autre, pour une utilisation plus effi-
ciente de la densitométrie osseuse, deux facettes
d’une même problématique régentée par des
notes de guidance multiples et hétérogènes. Cet
article a pour but de synthétiser les recomman-
dations actuelles concernant la prise en charge
de l’ostéoporose, suivant les deux axes suivants:
- les signes d’appel pour la demande d’un
examen d’ostéodensitométrie et le diagnostic
différentiel des ostéoporoses secondaires;
- l’utilité de cet examen dans le suivi des
patients ostéoporotiques sous traitement (moni-
toring).
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DENSITOMÉTRIE OSSEUSE : QUI, QUAND ET
SUR QUELLE BASE ?
Synthétiquement, il existe deux modalités
dans l’approche diagnostique de l’ostéoporose
pour le praticien. La première repose sur la réa-
lisation systématisée d’une mesure de DMO
chez tous les patients atteignant un âge donné.
Ainsi, les notes de guidance nord-américaines
récemment actualisées préconisent, en l’absence
de considération de facteurs de risque indivi-
duels, une mesure de DMO chez la femme de 65
ans et plus et chez l’homme de 70 ans et plus (5-
8). L’examen de DMO à visée diagnostique
n’étant pas remboursé en Belgique, ce dépistage
se révèle plus efficient si l’on extrait de la popu-
lation les individus à haut risque, plus proches
du seuil d’intervention.
La seconde modalité, plus récente et en faveur
en Europe, sous-tend donc une approche axée
vers le «case-finding», reposant, outre sur l’âge
des patients, sur la présence de certains facteurs
de risque avérés pour la pathologie comme cri-
tère de référencement à la mesure de DMO (3, 9-
15).
La synthèse des notes de guidance les plus
récentes permet de dégager un algorithme déci-
sionnel relativement simple pour le recours à la
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Figure 1 : Sous-dagnostic de l’ostéoporose en région Liégeoise et en Belgique  (4), (51)
mesure de DMO. Doivent être référés à cet exa-
men :
• Les hommes et femmes chez qui une corti-
cothérapie (≥ 5mg/j prednisone) de plus de 6
mois est initiée (16).
• Les hommes et femmes sous corticothérapie
(≥ 5mg/j prednisone) pendant plus de 3 mois
sans mesure prophylactique (17).
• Toute femme de plus de 40 ans et tout
homme de plus de 45 ans ayant subi une fracture
de fragilité (hanche, avant-bras, vertèbre, côte,
pelvis) ou chez qui une radiographie objective
des signes de tassement vertébral est effectuée
(11, 17, 18).
• Tout patient de plus de 45 ans présentant un
ou plusieurs facteur(s) de risque (15, 18).
• En l’absence de facteurs de risque, toute
femme de plus de 65 ans et tout homme de plus
de 70 ans (6, 8).
Ces recommandations peuvent être schémati-
sées comme suit (Figure 2).
QUELS SONT LES SIGNES D’APPEL
MAJEURS POUR LA RÉALISATION D’UN
BILAN OSSEUX ?
Nous nous tiendrons aux signes pour lesquels
il existe une réversibilité du risque attribuable au
traitement pharmacologique instauré.
AGE
L’âge est un prédicteur puissant et indépen-
dant pour l’ostéoporose. En région Liégeoise, la
prévalence de celle-ci passe de 17% chez les
femmes de 45 à 49 ans à 59% chez les seniors de
plus de 80 ans (19). Ce paramètre est un facteur
de risque contribuant indépendamment de la
DMO au gradient de risque de fracture. Ainsi, à
T-score identique, un individu de 80 ans a un
risque de fracture à 10 ans doublé par rapport à
l’âge de 50 ans (20). Cet effet différentiel se
marque particulièrement au delà de 65 ans chez
la femme et de 70 ans chez l’homme, ce qui jus-
tifie une exploration complémentaire de la
DMO chez ces patients. 
SEXE
Des études épidémiologiques pragmatiques
ont montré que l’incidence des fractures ostéo-
porotiques chez l’homme évolue parallèlement à
ce qui est observé chez la femme, avec un déca-
lage de 5 ans pour les fractures de hanche et 10
ans pour les fractures vertébrales (21-23). Bien
que la prévalence de l’ostéoporose soit plus
faible chez l’homme que chez la femme, il appa-
raît que la relation entre risque fracturaire à âge
et à DMO axiale identiques est très similaire
(24) pour les deux sexes, ce qui justifie une
meilleure couverture de la population mascu-
line. 
INDICE DE MASSE CORPORELLE (IMC) ET TAILLE
La relation entre risque de fracture et IMC,
bien que statistiquement significative, n’est pas
linéaire. Un faible indice de masse corporelle est
un facteur de risque bien documenté pour l’os-
téoporose et les fractures (25-27). Particulière-
ment, les patientes qui présentent une valeur
d’IMC inférieure ou égale à 22 kg/m2  ont un
risque significativement accru de fracture ostéo-
porotique (28). Une taille à l’âge adulte de plus
d’1m65 est également considérée comme fac-
teur prédisposant (29).
PERTE DE TAILLE, CYPHOSE THORACIQUE
Une perte de taille de plus de 4 à 6 centi-
mètres par rapport à la taille du patient à l’âge de
25 ans est un bon indicateur de fractures verté-
brales liées à l’ostéoporose (30). En pratique cli-
nique, il apparaît toutefois que la perte de taille
rapportée par la patiente est souvent surestimée,
et qu’une objectivation sur base du dossier médi-
cal est recommandée lorsque c’est possible (31).
L’hypercyphose thoracique joue, outre le rôle de
signe d’appel pour l’ostéoporose, un rôle défa-
vorable dans l’équilibre du patient et ses fonc-
tions musculaires et augmente le risque de chute
et de fracture (32).
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Figure 2 : Algorithme décisionnel quant au recours à la mesure
DMO (19)
MÉNOPAUSE PRÉCOCE ET/OU CHIRURGICALE
Différentes études montrent que l’hypogona-
disme sur ménopause précoce, naturelle ou chi-
rurgicale, peut être un indicateur de risque
d’ostéoporose et de future fracture (33).
FRACTURE DE FRAGILITÉ PRÉALABLE
Outre un signe d’appel des plus évidents pour
le diagnostic d’une pathologie osseuse, une frac-
ture de fragilité après l’âge de 40 ans est un fac-
teur de risque indépendant du sexe et de la DMO
de fracture (18, 34). Les mesures prophylac-
tiques ont donc pour objectif principal de préve-
nir la première fracture, puisqu’elle conditionne
subséquemment le continuum d’augmentation
du risque (34, 35). Les fractures du poignet et de
l’avant-bras (Pouteau-Colle), du fait de leur pic
d’incidence plus précoce que les autres frac-
tures, représentent dans cette perspective des
indicateurs importants (20).
FRACTURES CHEZ UN PARENT AU PREMIER DEGRÉ
Il existe un faisceau de preuve solide en ce qui
concerne une susceptibilité génétique accrue
pour l’ostéoporose et les fractures chez des
patients dont les parents au premier degré en ont
souffert (5). Cette association est majeure pour
ce qui touche aux fractures de hanche (29). Ce
facteur est de plus totalement indépendant de la
DMO (36).
DÉFORMATIONS VERTÉBRALES OU OSTÉOPÉNIE DE
DÉCOUVERTE FORTUITE
La radiographie du rachis permet de mettre en
évidence des déformations vertébrales ou des
zones de clarté corrélées à ce qui peut être
obtenu par technologie DXA (37). Des vertèbres
claires et soulignées par un liseré de condensa-
tion périphérique avec parfois striation verticale,
ou un amincissement tardif de la corticale avec
diminution du rapport cortico-médullaire au
niveau des os longs sont des signes qui doivent
orienter le médecin dans l’investigation d’une
masse osseuse faible. 
AMÉNORRHÉE SECONDAIRE PROLONGÉE (> 1 AN)
Une aménorrhée peut-être le signe d’une
déficience oestrogénique, qui affecte le pic de
masse osseuse chez l’adolescente ou l’adulte
jeune, et qui induit une déminéralisation osseuse
accrue chez l’adulte. Celle-ci peut être consécu-
tive à un régime alimentaire hypocalorique
(mais n’entrant pas forcément dans les critères
diagnostiques de l’anorexie), une activité phy-
sique intensive, ou à des états pathologiques tels
l’hyperprolactinémie (par exemple, sur adénome
hypophysaire) ou un hypogonadisme primaire
(37).
MODE DE VIE SÉDENTAIRE, ALITEMENT PROLONGÉ
La sédentarité est un des facteurs de risque
bien documentés pour le développement d’une
ostéoporose (38). Il a été montré qu’un alitement
de 20 jours induisait une baisse significative de
la densité minérale osseuse ainsi que de la toni-
cité musculaire des membres inférieurs (39).
Ces données ont été corroborées par les mesures
de DMO faites sur des astronautes, chez qui des
taux de perte osseuse de 0,9% (vertèbres lom-
baires) et de 1,5% (hanche) ont été relevés après
un mois de vie en apesanteur (41). La pratique
régulière d’une activité physique raisonnable
supposant une contrainte sur le squelette axial
est, par contre, protectrice (42).
TABAGISME
Il est maintenant établi que le tabagisme
induit une réduction de la DMO chez les
femmes ménopausées et chez les hommes (5),
(43), (44) de plus de 50 ans, et, conséquemment,
une augmentation significative du risque fractu-
raire (45). Ce facteur est indépendant du sexe, de
l’âge et de la DMO des sujets.
CONSOMMATION D’ALCOOL
Une consommation excessive d’alcool, à
savoir plus de quatre verres par jour chez
l’homme et plus de deux verres par jour chez la
femme (46, 47) est une cause reconnue de démi-
néralisation osseuse et de fractures, particulière-
ment chez l’homme du simple fait d’une
consommation plus élevée. En dessous de ces
seuils, aucune déperdition osseuse n’a été
actuellement objectivée (46).
OSTÉOPOROSE SECONDAIRE : CAUSES ET INVESTIGA-
TIONS
Le tableau non exhaustif repris ci-dessous
rappelle les étiologies les plus fréquentes de
l’ostéoporose secondaire (Tableau I).
En cas de mise en évidence d’une ostéopo-
rose, il importe d’orienter les examens complé-
mentaires en fonction d’un examen
anamnestique et clinique rigoureux. De manière
générale, un examen biologique reprenant le sta-
tut endocrinologique, immunitaire et phospho-
calcique du patient s’impose. Seront prévus dans
ce bilan : sang complet, ionogramme et fonction
rénale, protéines sériques et électrophorèse de
protéines, bilan thyroïdien, 25OH vitamine D,
PTH, bilan surrénalien et hépatique, oestradiol,
testostérone et, éventuellement, bilan immuni-
taire. Les marqueurs biologiques du remodelage
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osseux doivent être évalués. Au niveau de l’os-
téorésorption : pyridinoline, deoxypyridinoline,
télopeptide NTX ou CTX. Au niveau de la for-
mation osseuse, phosphatase alcaline osseuse,
PINP ou ostéocalcine. Sur base de celui-ci et des
conclusions cliniques, un avis spécialisé en
endocrinologie ou en gastroentérologie pourrait
être proposé.
La cause principale en termes de fréquence
est la corticothérapie prolongée. Cette forme
iatrogène d’ostéoporose est connue depuis plus
de 70 ans. Le risque ne s’estompe pas au fil du
temps, et la consommation, quel qu’en soit le
moment, de corticoïdes per os, doit être vue
comme un facteur de risque de fracture indépen-
dant du sexe, de la DMO et de l’âge (48). Tout
sujet exposé à une dose supérieure à 5mg
d’équivalent prednisone durant plus de trois
mois doit donc être considéré comme à risque
(17). L’association entre DMO et corticosté-
roïdes inhalés est moins documentée, toutefois,
des études récentes suggèrent un effet délétère
de ce type de traitement au long cours (> 2 ans)
chez des sujets asthmatiques ou souffrant de
BPCO (48, 49).
Ensuite, parmi les causes plus rares, se trou-
vent les maladies de système (lupus, polyarthrite
rhumatoïde, sclérodermie, maladie de Sjögren),
les néphropathies avec calciurie et, enfin, les
atteintes néoplasiques ou myélomateuses. Ces
dernières doivent être suspectées devant toute
atteinte du mur postérieur vertébral. Dès lors,
des clichés radiographiques, une tomodensito-
métrie computérisée et une scintigraphie du
squelette complet peuvent trouver place dans
l’arsenal diagnostique complémentaire.
Les différents facteurs de risque évoqués ci-
dessus ont été regroupés sous forme d’indices
hiérarchiques ou pondérés, dans une perspective
mixte de substitution aux stratégies de masse et
de contrôle des associations entre variables. Ces
outils ne doivent pas être vus comme des alter-
natives à la mesure de DMO, mais bien comme
un support décisionnel pour le praticien. Par rap-
port à une demande d’examen basée sur la pré-
sence d’un seul facteur de risque, certaines de
ces approches (majoritairement OSIRIS et OST)
sont garantes d’une utilisation plus rationnelle
de la densitométrie osseuse (19, 51) (Tableau II).
INTÉRÊT DE L’OSTÉODENSITOMÉTRIE DANS LE
SUIVI DE PATIENTS OSTÉOPOROTIQUES TRAITÉS
(MONITORING)
L’intérêt de la mesure de DMO comme outil
diagnostique de l’ostéoporose ne semble guère
générer de polémique scientifique (52). Son uti-
lisation chez les patients traités pharmacologi-
quement, pour prédire à partir de mesures,
répétées dans un laps de temps relativement
court (6 à 12 mois), l’efficacité anti-fracturaire
de traitements au long terme (3 à 5 ans), bien
que classiquement citée dans les indications de
la DXA (53), est beaucoup plus controversée.
Deux éléments essentiels doivent être pris en
considération, d’une part l’incertitude de la
mesure, liée à la variabilité intrinsèque de la
technique de DXA et, d’autre part, les différents
modes d’action des traitements anti-ostéoporo-
tiques (antirésorbeurs ou anaboliques), avec,
comme corollaire, de larges fluctuations de la
variance expliquée de l’effet anti-fracturaire, par
les changements de masse osseuse. La reproduc-
tibilité se définit comme la capacité d’une tech-
nique à donner des résultats identiques lors de
mesures répétées. Dans des mains expérimen-
INTÉRÊT DE LA DENSITOMÉTRIE OSSEUSE
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TABLEAU I : CAUSES PRINCIPALES D’OSTÉOPOROSES SECONDAIRES
Pathologies endocrines Causes iatrogènes
Hypogonadisme Glucocorticoïdes
Hyperthyroïdisme Thyroxine
Diabète de type I Anticonvulsifs
Hyperadrénocorticisme (Cushing) Diurétiques
Troubles nutritionnels Agonistes de la GnRH
Anorexie Inhibiteurs de l’aromatase
Syndrômes de malabsorption Héparinothérapie prolongée
Déficience ou résistance à la vitamine D Autres





TABLEAU II : MODES DE CALCUL ET INTERPRÉTATION D’OST ET
D’OSIRIS
Indice Mode de calcul Interprétation Gestion
Osteoporosis 0,2 x (masse OST ou OSIRIS>1 Si pas d’autres 
Self corporelle Risque faible facteurs de 
-assessment en kg-age) risque majeurs, 
Tool (OST) Probabilité suivi annuel
d’ostéoporose
16-17%
Osteoporosis 0.2xmasse corporelle -3<OST ou Mesure de DMO
Index of Risk en kg OSIRIS≤1
(OSIRIS) -0.2xage Risque moyen
-2 si fracture 
après 45 ans Probabilité
+2 si traitement de d’ostéoporose
substitution =31-38%
hormonal






tées et, pour autant que toutes les précautions
d’entretien, de calibration et de mise à jour des
programmes informatiques soient respectées, ce
qui peut se révéler fastidieux pour des utilisa-
teurs épisodiques, la plus petite différence de
DMO mesurée (2 x √2 x CV) réellement impu-
table à un changement squelettique et non aux
variations de la technique, varie selon les sites
entre 3% (colonne lombaire) et 6% (col fémoral)
(54).
La plupart des médicaments inhibant la
résorption osseuse induisent, au bout de la pre-
mière année de traitement, des gains de DMO
moyens en deçà de ce seuil. Il peut donc être dif-
ficile d’extrapoler au niveau individuel, des
variations de la masse osseuse observées après
12 mois de traitement en terme d’efficacité anti-
fracturaire.
Une difficulté supplémentaire réside dans 
le mode d’action complexe des médicaments
anti-ostéoporotiques. L’ostéoporose se définit
comme une malade caractérisée par une diminu-
tion diffuse de la masse osseuse et par une dété-
rioration de la micro-architecture du squelette,
entraînant une fragilité osseuse et une augmen-
tation subséquente du risque fracturaire (54). A
côté de l’aspect quantitatif de l’ostéoporose,
approché par la mesure de la DMO, il existe éga-
lement un aspect qualitatif (perforation des tra-
vées, micro-architecture, organisation spatiale
des trabécules, aspect lamellaire des corti-
coles…) qui est aujourd’hui considéré comme
une des cibles essentielles du traitement anti-
ostéoporotique. 
Un certain nombre de méta-analyses ont éva-
lué le caractère prédictif des changements de
masse osseuse, vis-à-vis de la réduction du
risque fracturaire, pour les médicaments à visée
anti-résorptive (estrogènes, modulateurs sélectif
des récepteurs aux estrogènes, calcitonine, bis-
phosphonates). En fonction de différences dans
la technique utilisée (choix des valeurs
moyennes ou individuelles, sélection d’études
différentes…), les résultats se sont révélés dia-
métralement opposés (55). Certains auteurs
concluent que les agents anti-résorbeurs n’indui-
sant pas d’augmentation substantielle de la
DMO ont peu de chances de réduire le risque
fracturaire non-vertébral (56); d’autres estiment,
au contraire, que les augmentations de DMO
n’apportent qu’une explication marginale à l’ef-
fet anti-fracturaire de ces médicaments (57).
En pratique, aujourd’hui, le seuil inhibiteur de
la résorption osseuse pour lequel une augmenta-
tion de masse osseuse de plus de 3% à la hanche
ou au rachis, au bout de 12 mois, a été associée
à une réduction fracturaire vertébrale de 50%
(par rapport aux patients dont l’augmentation de
DMO à 12 mois était inférieure à ce seuil) est
l’alendronate (58). Cette relation n’a pas été
confirmée pour le risedronate, médicament pour
lequel, au contraire, une réduction des fractures
non-vertébrales identique a été décrite, indépen-
damment de l’évolution de la DMO (59). Pour le
raloxifène, la situation semble encore plus claire
puisque la variance expliquée de l’effet anti-
fracturaire du médicament, par les modifications
de DMO, ne dépasse pas 4% (60) alors que l’uti-
lisation de marqueurs du remodelage osseux
(P1NP) permet d’expliquer 28 % de cet effet
(61).
Plusieurs marqueurs du remodelage osseux
sont aujourd’hui disponibles et utilisés dans le
suivi des patients ostéoporotiques recevant un
traitement inhibiteur de la résorption osseuse.
Tous ces médicaments ont un effet direct et
immédiat sur la résorption ostéoclastique et un
effet, légèrement retardé sur la formation ostéo-
blastique, du fait du couplage entre ces deux
phénomènes au sein du tissu osseux. La plupart
des marqueurs biologiques, reflétant la résorp-
tion (C-télopeptide du Collagène I ou CTX1
(Crosslaps®), N-télopeptide du Collagène I ou
NTX) ou de la formation osseuse (osteocalcine,
iso-enzymes osseux des phosphatases alcalines
et propeptide N-terminal du Pro-collagène de
type I ou PINP) peuvent être utilisés, après 3 à 6
mois de traitement, pour apprécier l’efficacité
des médicaments de cette classe thérapeutique.
Il est préférable d’utiliser des marqueurs
sériques, plutôt que des marqueurs urinaires, en
raison des propriétés analytiques supérieures des
doses sériques et, d’autre part, de la collection
plus simple des échantillons de sérum. En raison
des fluctuations circadiennes et post-prandiales
de ces marqueurs, il est nécessaire de les doser,
le matin, à heure fixe (généralement entre 8h et
10h) et à jeun. Au cas où un dosage urinaire
serait néanmoins choisi, il convient de le réaliser
sur le deuxième échantillon d’urine du matin à
jeun. Dans ce cas, la valeur mesurée (CTX ou
NTX) doit être rapportée à l’élimination urinaire
de créatinine.
Les stimulateurs de la formation osseuse (téri-
paratide et ranelate de strontium) sont d’utilisa-
tion beaucoup plus récente (62-64). Leur mode
d’action, privilégiant une stimulation de la fonc-
tion ostéoblastique et donc un accroissement de
la DMO, devrait, en principe, se traduire par des
relations étroites entre ces changements de
DMO et l’effet anti-fracturaire observé. Des
résultats préliminaires (65, 66) semblent confir-
mer l’intérêt de mesures répétitives de la DMO
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dans le suivi thérapeutique des patients traités
par le tériparatide ou par le ranélate de stron-
tium. Les modalités pratiques de ce suivi restent
néanmoins encore à définir.
L’utilisation des marqueurs biologiques du
remodelage osseux est moins clairement définie
que pour les inhibiteurs de la résorption osseuse.
En effet, le tériparatide stimule le remodelage
osseux, sans découplage entre la formation et la
résorption osseuse. Le ranélate de strontium,
quant à lui, est la seule molécule à engendrer un
découplage avec une stimulation élective de la
formation osseuse et une diminution de la
résorption osseuse. Pour le tériparatide, il a été
récemment suggéré qu’un dosage de PINP mon-
trant une augmentation minimale de 10 µg/l,
après 3 mois de traitement pouvait être consi-
déré comme un marqueur fiable de l’effet ana-
bolique de la molécule (67). Dans le cas du
renelate de strontium, l’identification du mar-
queur le plus fiable pour suivre l’effet thérapeu-
tique du médicament reste en cours
d’investigation. Comme mentionné ci-dessus,
une différence essentielle entre les stimulateurs
de la formation osseuse et les inhibiteurs de la
résorption osteoclastique est que l’augmentation
de DMO enregistrée avec les stimulateurs de la
formation osseuse est quantitativement plus
importante. De ce fait, en tenant compte de
l’augmentation observée et de la variabilité des
techniques, le pouvoir discriminant de la DMO
pourrait se révéler supérieur à celui des mar-
queurs osseux pour prédire l’efficacité future,
anti-fracturaire, de molécules anabolisantes. Des
études complémentaires sont néanmoins néces-
saires avant de prendre une position finale.
Un intérêt non négligeable, toutefois, de la
mesure répétitive de la DMO, dans le suivi thé-
rapeutique de l’ostéoporose, est l’impact que
peut avoir le résultat sur l’adhérence des patients
au traitement. Une faible observance (nombre de
prises de médicaments au cours d’une période
donnée) et/ou persistance (temps écoulé entre le
début et l’arrêt définitif du traitement) ont été
systématiquement décrites dans de nombreuses
maladies chroniques, dont l’ostéoporose (68).
Une adhérence insuffisante entraîne une perte
d’efficacité du médicament qui, pour les anti-
résorbeurs, se traduit par une moindre inhibition
du remodelage osseux, un gain réduit de densité
osseuse et, surtout, une perte de l’effet anti-frac-
turaire. Moins de la moitié des patients sous bis-
phosphonates oraux (prise quotidienne ou
hebdomadaire) prennent encore leur médica-
ment 12 mois après la première prescription
(69). Parmi les différentes stratégies qui ont été
étudiées pour améliorer l’adhérence thérapeu-
tique des patients ostéoporotiques, la communi-
cation aux malades de résultats de la mesure
d’un critère intermédiaire d’efficacité (DMO ou
marqueurs du remodelage osseux), en démon-
trant aux patients la matérialité de l’effet du
médicament, permet d’augmenter significative-
ment l’observance et donc l’efficience thérapeu-
tique (69).
CONCLUSION
Le diagnostic et le monitoring de patients
ostéoporotiques constituent des indications de la
mesure de densité minérale osseuse très contras-
tées, et subordonnées au traitement établi. A
l’heure actuelle, son diagnostic précoce est une
nécessité qui repose sur l’identification des fac-
teurs de risque et de leur combinaison sous
forme d’indices de risque : âge, sexe, indice de
masse corporelle sous la moyenne, taille supé-
rieure à 1.65m, perte de taille de plus de 4 centi-
mètres, cyphose thoracique, ménopause précoce
et/ou chirurgicale, fracture de fragilité après
l’âge de 40 ans, fractures chez un parent au pre-
mier degré, déformations vertébrales objectivées
par radiographie conventionnelle, aménorrhée
secondaire de plus d’un an, mode de vie séden-
taire, alitement prolongé, tabagisme, consom-
mation abusive d’alcool, pathologie ou
traitement connus pour induire une ostéoporose
secondaire. 
Pour les inhibiteurs de la résorption osseuse,
seul l’alendronate (Fosamax®) semble présenter
une relation entre l’accroissement de la masse
osseuse et la réduction fracturaire subséquente
suffisante pour qu’une mesure de DMO réalisée
après 12 mois puisse réellement être considérée
comme prédictive du risque futur de nouvelles
fractures. Pour le raloxifène (Evista®) ou le risé-
dronate (Actonel®), il est préférable, pour éva-
luer l’efficacité du traitement, de se baser sur un
dosage (après 3 ou 6 mois de traitement) des
paramètres biologiques reflétant le niveau de
remodelage osseux. Les traitements par téripara-
tide (Forsteo®) ou ranélate de strontium (Prote-
los®) devraient par contre, du fait du mode
d’action ostéostimulateur de ces médicaments,
constituer de réelles indications d’un suivi
annuel d’efficacité par la DXA. Il semble toute-
fois qu’une mesure (après 1 ou 2 ans de traite-
ment) de la DMO puisse être justifiée, de
manière à apporter aux patients une information
«objective» sur l’effet du traitement et de ce fait,
d’optimaliser son adhérence thérapeutique.
Tenant compte de l’impact financier des consé-
quences d’une mauvaise adhérence (accroisse-
ment du nombre de fractures), cette stratégie
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semble également se justifier dans une perspec-
tive de gestion rationnelle des ressources de
santé.
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